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Introduccion

La fascitis necrosante es una infeccién de teji-
dos blandos que afecta a la fascia musculary
el tejido celular subcutaneo, progresando ha-
cia la destruccion de los mismos. Se engloba
dentro de la entidad “infeccidén necrosante de
tejidos blandos”, junto con la celulitis y la mio-
sistis necrosante. Aunque el cuadro clinico que
representa la infeccién necrosante de tejidos
blandos ya habia sido descrito por Hipocrates,
el término fascitis necrosante (FN) fue intro-
ducido por primera vez en 1952, por Wilson.
Esta entidad tiene una progresion rapida que
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conlleva destruccidn tisular y afectacién sis-
témica, y que representa un importante riesgo
vital. A continuacidn se describen los factores
predisponentes a la mismay sus agentes etio-
légicos.

Factores de riesgo

Existen determinados factores predisponen-
tes para padecer esta patologia, tanto factores
de riesgo exposicionales como enfermedades
crénicas relacionadas.

Dentro de las enfermedades crénicas relacio-
nadas, la diabetes mellitus es uno de los fac-
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tores de riesgo mas importantes. El estado de
inmunodeficiencia también favorece el desa-
rrollo de FN, por lo que su presencia esta au-
mentada en pacientes con cancer, infeccion
por VIH, enfermedades reumaticas, como lu-
pus eritematoso sistémico o artritis reumatoi-
de, a tratamiento corticoideo cronico o con far-
macos inmunomoduladores.

Otras enfermedades relacionadas son la hi-
pertension arterial, la arteriopatia periférica, la
obesidad y la malnutricion, insuficiencia ve-
nosa crénica con edema, cirrosis hepética (tan-
to por el edema cronico que suelen padecer
estos pacientes y que favorece la lesidon cuta-
nea, como por el mayor riesgo de bacteriemia
al evitarse la barrera entre la circulacion portal
y sistémica), el consumo de alcohol (que alte-
ra la integridad de las barreras naturales en la
bocay disminuye el flujo de saliva, lo que pre-
dispone a fascitis necrosante cervical).
Aunque se harelacionado el consumo de AINEs
con la fascitis necrosante, no hay datos con-
cluyentes que apoyen esta relacion, aunque
la ingesta de estos farmacos puede retrasar el
diagnostico, al ocultar signos inflamatorios.
Dentro de los factores exposicionales, destaca
la historia de consumo de drogas parenterales

con multiples punciones en zonas afectas, asi
como el antecedente de traumatismo inciso o
contuso previo. Asi mismo, ciertos aspectos de
la historia clinica pueden orientarnos al agen-
te causal: la exposicion a agua de mar orienta
a infeccion por Vibrio vulnificus, la exposicion
a agua dulce, a la Aeromona hydrophila 'y, en
personas que trabajan con carne o animales
vivos, existe riesgo de infeccion por Erysipe-
lothrix rhusiopathiae.

En la mayoria de los casos, el origen de la FN
se encuentra en una lesion cutdnea o mucosa
secundaria a un traumatismo, que puede ser
leve, como un roce o una picadura de insecto,
0 mas evidente como una Ulcera crénica o una
herida quirdrgica, aunque hasta en el 20% de
los casos no se objetiva puerta de entrada.

Mecanismo fisiopatolégico

El cuadro clinico se inicia con la proliferaciéon
del germen causal a nivel de la fascia superfi-
cial, el cual produce toxinas y enzimas. La in-
feccion progresa por accion de estas enzimas
que producen la degradacion de los tejidos.
La proliferacion bacteriana produce necrosis
de la fascia superficial, y trombosis de micro-
vasos, que origina la liberacion de mediadores
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de inflamacidn e isquemia. Cuando se afecta
la fascia superficial, histolégicamente aparece
infiltracion de la fascia y la dermis por poli-
morfonucleares y células fagociticas, asocia-
das a la trombosis de microvasos, destruccion
y licuefaccion de la grasa.

En algunos pacientes también se ha descrito
la diseminacién hematologica, causando le-
siones en regiones corporales diferentes a la
inicialmente afecta, y que se conoce como la
fascitis necrosante multifocal.

El resultado del proceso fisiopatoldgico de la
FN lleva a la lesion y destruccidn de tejidos a
nivel local, asi como a la reaccién inflamatoria
sistémica, que origina una situacion de shock
séptico y fracaso multiorganico.

Clasificacion etiologica

En relacion a la etiologia infecciosa, se han
descrito 2 tipos principales de FN segun el
agente microbiolégico causal, si bien algunos
autores reconocen hasta 4 tipos de FN:

La FN tipo | tiene un origen polimicrobiano,
formado por al menos un germen anaerobio,
junto con un coco gram positivo, no estrepto-
coco grupo A, y un bacilo gram negativo en-
térico. Dentro de los gérmenes anaerobios

causantes, principalmente se aisla Bacteroides,
Clostridium y Peptostreptococcus,; y dentro de
las enterobacterias, E. coli, Enterobacter, Kle-
bsiella y Proteus. La etiologia polimicrobiana
suele estar presente en las FN de abdomen
y periné, en los cuales una alteracién de la
barrera mucosa, tanto a nivel digestivo como
urinario puede ser el origen, aunque también
puede ser, menos frecuentemente, causa de
FN en extremidades. En las infecciones de cue-
llo y cabeza suelen aislarse gérmenes anaero-
bios procedentes de la cavidad oral.

Dentro de las causadas por Clostridium, el C.
perfringes el mas frecuentemente aislado, se-
guido de otras especies como C. septicum o C.
novyi. Se han descrito agrupaciones de casos
causadas por especies mas raras de Clostri-
dium, como C. sordellii, en consumidores de
heroina negra. La afectacion de la fascia por C.
perfringes, puede presentarse formando parte
de la gangrena gaseosa causada por este ger-
men. Este organismo se encuentra ubicuo en la
naturalezay forma parte de la microflora intes-
tinal de animales y humanos. El Clostridium es
un microorganismo gram positivo, anaerobio,
formador de esporas, que produce varias toxi-
nas extra-celulares, entre ellas la alfa-toxina y
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la theta-toxina, encargadas de la patogénesis
de la enfermedad. La alfa-toxina causa dano
en las membranas celulares, estimula la agre-
gacion plaquetariay aumenta la adherencia de
moléculas a leucocitos polimorfonucleares y
células endoteliales, generando un estado de
oclusion vascular, y reduciendo el flujo sangui-
neo. Esta situacion de disminucidn de aporte
sanguineo favorece un estado anaerobio que
predispone la progresion de la infeccion.

La FN tipo Il tiene una etiologia monomicro-
biana. El agente causal es el estreptococo
Grupo A, Estreptococo pyogenes (etiologia mas
frecuente descrita), seguida del Estafilococo
aureus. Se presenta con mayor frecuencia en
las FN localizadas en extremidades.

El Estreptococo grupo A, tiene su Unico reser-
vorio natural en la piel y mucosas de humanos
portadores. Se trata de un coco gram positivo,
aerobio. En su capsula presenta acido hialuro-
nico, que retrasa el ataque por parte del sis-
tema inmunolégico del huésped. Asimismo,
el Estreptococo pyogenes, porta la proteina M,
una proteina fllamentosa que se encuentra an-
clada a la membrana celular, y que representa
su principal factor de virulencia, ya que realiza
una funcién antifagocitaria, siendo las mas co-

munes las tipo 1y 3.

En la patogenia de la FN por Estreptococo pyo-
genes, también estan implicadas agentes en-
zimaticos, que favorecen la licuefaciéon vy el
avance del germen a través de los planos ti-
sulares, como las DNAsas, hialuronidasas, es-
treptokinasas, y las exotoxina B. Las exotoxinas
producidas por el Estreptococo actuan como
superantigenos, y producen la activacion no
regulada del sistema inmune y, como conse-
cuencia, una amplia activacién de citoquinas
que promueven la destruccion tisular y la si-
tuacién de shock.

Aproximadamente un 5-10% de las infeccio-
nes por Estreptococo grupo A son en forma de
fascitis necrotizante. Una de las complicacio-
nes mas graves es el desarrollo del Sindrome
del shock toxico estreptocdcico (STSS),

La FN tipo Ill, no universalmente descrita, esta
causada por un bacilo gram negativo en soli-
tario. El representante principal de este grupo
es el Vibrio spp. El principal factor de riesgo
epidemiolégico es la exposicion a agua de mar
de una lesidn cutdnea, por lo que se ha des-
crito principalmente en regiones costeras, con
predominio en Asia, donde el Vibrio es un or-
ganismo endémico. Se ha descrito casos de FN
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causadas por Vibrio en trabajadores en restau-
racion, en relacion a la manipulacién de maris-
co,y secundariamente a la ingesta del mismo.
Se ha relacionado la infeccion por Vibrio con (3
presencia de cirrosis hepatica, aunque el ori-
gen de esta relacion no esta clara. La FN por
Vibrio, presentan un curso fulminante con alta
mortalidad.

Otros microorganismos gram negativos como
Aeromona spp. o Haemophilus influenza, tam-
bién pueden ser causa de FN monomicrobiana.
Se ha descrito un altimo grupo, aunque tam-
poco de manera universal, la FN tipo IV, cuya
etiologia es fungica. Se ocasiona principal-
mente en pacientes inmunocomprometidos.
Su presencia es excepcionalmente rara. Den-
tro de los hongos potencialmente patégenos
se encuentran los integrantes del orden Muco-
ralesy Rhizopus. Son muy raros los casos de FN
por Cdndida.

Conclusion

La importancia de la fascitis necrosante radica
en la alta morbimortalidad por su curso clinico
rapido, que ocasiona una amplia destruccion
tisular y que con frecuencia se asocia a situa-
cion de shock séptico, por lo que es imprescin-

dible una alta sospecha para el correcto diag-
ndstico y el manejo terapéutico precoz.
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